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颅脑外伤后发生高血糖症的危险因素
及预测模型的建立*

耿炯， 尤金芳

（南京医科大学附属无锡人民医院 急诊医学科， 江苏 无锡 214023）

摘要 ： 目的　探讨颅脑外伤后发生高血糖症的危险因素，并建立预测模型。方法　回顾性分析2022年

1月—2023年6月南京医科大学附属无锡人民医院收治的90例颅脑外伤患者的临床资料，根据临床诊断应激性高

血糖标准分为非高血糖症组65例和高血糖症组25例。比较两组患者的临床资料；采用单因素分析及多因素逐步

Logistic回归模型分析颅脑外伤后发生高血糖症的危险因素；构建颅脑外伤后发生高血糖症预测模型；绘制受试者

工作特征（ROC）曲线分析预测模型的诊断价值。结果　高血糖症组患者年龄≥45岁、重度损伤、使用葡萄糖、

APACHE Ⅱ评分≥15分、有意识障碍、脑水肿占比高于非高血糖症组（P <0.05）。多因素逐步Logistic回归分析结

果显示：年龄≥45岁［ÔR =1.768（95% CI：1.129，2.769）］、重度损伤［ÔR =1.773 （95% CI：1.307，2.405）］、使用葡萄

糖［ÔR =1.891 （95% CI：1.356，2.637）］、APACHE Ⅱ评分≥15分［ÔR =1.232 （95% CI：1.053，1.441）］、有意识障

碍［ÔR =1.578 （95% CI：1.254，1.986）］、有脑水肿［ÔR =517 （95% CI：1.224，1.880）］均是颅脑外伤后发生高血糖症

的危险因素（P <0.05）。根据多因素Logistic回归分析结果，将年龄、损伤程度、使用葡萄糖、APACHE Ⅱ评分、意识

障碍、脑水肿纳入预测模型，Logit（P）=-3.758+0.570×年龄+0.573×损伤程度+0.637×使用葡萄糖+0.209×

APACHE Ⅱ评分+0.456×意识障碍+0.417×脑水肿。结果表明，预测模型预测颅脑外伤后发生高血糖症的正确

率为 85.6%（95% CI：0.826，0.906），敏感性为 90.3%（95% CI：0.842，0.925），特异性为 94.1%（95% CI：0.874，

0.953）。结论　颅脑外伤后发生高血糖症受年龄、损伤程度、使用葡萄糖、APACHE Ⅱ评分、意识障碍、脑水

肿等情况的影响，而建立预测模型可对高血糖症的发生进行有效评估。
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Establishment of risk factors and predictive models for 
hyperglycemia after traumatic brain injury*
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Abstract:  Objective To explore the risk factors for the occurrence of hyperglycemia after traumatic brain 

injury (TBI) and establish a predictive model.  Methods A retrospective analysis was conducted on the clinical data 

of 90 TBI patients admitted to Wuxi People's Hospital affiliated with Nanjing Medical University from January 2022 

to June 2023. Patients were categorized into the non-hyperglycemia group (65 cases) and hyperglycemia group (25 

cases) based on clinical diagnostic criteria for stress-induced hyperglycemia. Clinical data were compared between 

the two groups. Univariate and multivariate stepwise logistic regression analyses were employed to identify risk 

factors for hyperglycemia after TBI. A predictive model for hyperglycemia following TBI was constructed, and the 
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diagnostic value of the model was analyzed using receiver operating characteristic (ROC) curve.  Results In the 

hyperglycemia group, patients aged ≥ 45 years, severe injury, use of glucose, APACHE Ⅱ score ≥ 15, consciousness 

disorders, and higher brain edema percentage were significantly more common compared to the non-hyperglycemia 

group (P < 0.05). Multivariate stepwise logistic regression analysis revealed that age ≥ 45 years [ÔR = 1.768 (95% 

CI: 1.129, 2.769) ], severe injury [ÔR = 1.773 (95% CI: 1.307, 2.405) ], use of glucose [ÔR = 1.891 (95% CI: 1.356, 

2.637) ], APACHE Ⅱ score ≥ 15 [ÔR = 1.232 (95% CI: 1.053, 1.441) ], consciousness disorders [ÔR = 1.578 (95% 

CI: 1.254, 1.986) ], and brain edema [ÔR = 517 (95% CI: 1.224, 1.880) ] were all risk factors for hyperglycemia 

after TBI (P < 0.05). Based on the multivariate logistic regression analysis, age, injury severity, use of glucose, 

APACHE Ⅱ score, consciousness disorders, and brain edema were included in the predictive model, Logit (P) = 

-3.758 + 0.570 × age + 0.573 × injury severity + 0.637 × use of glucose + 0.209 × APACHE Ⅱ score + 0.456 × 

consciousness disorders + 0.417 × brain edema. The predictive model demonstrated an accuracy of 85.6% (95% CI: 

0.826, 0.906), sensitivity of 90.3% (95% CI: 0.842, 0.925), and specificity of 94.1% (95% CI: 0.874, 0.953) in 

predicting hyperglycemia after TBI.  Conclusion The occurrence of hyperglycemia after TBI is influenced by 

factors such as age, injury severity, use of glucose, APACHE Ⅱ score, consciousness disorders, and brain edema. 

Establishing a predictive model can effectively assess the occurrence of hyperglycemia.

Keywords:  craniocerebral injury; hyperglycemia; risk factors; prediction model

颅脑外伤是神经外科常见危急重症，具有较高

的致死率和致残率，对该病患者预后的研究应该受

到重视。研究表明，颅脑外伤患者入院时的血糖水

平 可 反 映 脑 损 伤 的 严 重 程 度[1-2]，而 高 血 糖 会 在 低

氧、缺血状态下加重神经损伤，是判断颅脑外伤患

者预后重要指标。应激性高血糖是危急重症患者

常见创伤后并发症，在无糖尿病史应激下，胰岛素

抵 抗 和 高 血 糖 发 生 会 增 加 严 重 并 发 症 的 发 生 风

险[3]。国内外研究显示[4-5]，高血糖会加重颅脑外伤

患者全身麻醉下的应激反应，使病情恶化，同时高

血糖会影响脑组织能量代谢，加重神经功能缺失和

脑组织病理性损害。一项前瞻性研究发现，给予血

糖> 11.1 mmol/L 的颅脑损伤患者胰岛素治疗，并控

制血糖< 6.1 mmol/L，患者预后明显改善且病死率下

降近 50%，同时并发症减少、感染率下降[6]。因而快

速、准确地判断患者血糖升高的原因，分析高血糖

症发生的相关危险因素，及时采取相应治疗措施，

严格防控高血糖，对改善患者的预后和降低病死率

有积极意义。基于此，本研究旨在探讨颅脑外伤后

发生高血糖症的危险因素，并建立预测模型，现报

道如下。

1 资料与方法

1.1　一般资料

回顾性分析 2022 年 1 月—2023 年 6 月南京医科

大学附属无锡人民医院收治的 90 例颅脑外伤患者

的临床资料，根据临床诊断应激性高血糖标准（空

腹血糖≥ 6.9 mmol/L，随机血糖≥ 11.1 mmol/L）分为非

高血糖症组 65 例和高血糖症组 25 例。本研究已获

医院医学伦理委员会审核批准（伦理批号：2021-20

号），患者或家属均签署知情同意书。

1.2　纳入与排除标准

1.2.1 　 纳入标准 　①有明确头部外伤史，经院前

CT 或 MRI 检查确诊；②年龄 18～70 岁；③血流动力

学 状 况 稳 定 ；④格 拉 斯 哥 昏 迷 评 分（Glasgow coma 

score，GCS）为 3～15 分；⑤伤后 24 h 内未使用糖皮

质激素；⑥伤后 12 h 内入本院首诊患者。

1.2.2 　 排除标准 　①伤前肝、肾功能异常；②合并

糖尿病史；③伴有其他主要脏器原发病；④胰腺炎、

甲状腺功能减退或亢进；⑤妊娠期妇女；⑥脑死亡

者；⑦伤前有糖代谢异常、心脑血管疾病；⑧伴有其

他部位严重损伤；⑨合并重症感染；⑩既往存在凝

血功能障碍或血液系统疾病。

1.3　方法

入院后完善相关检查，收集患者的年龄、性别、

损伤程度、纤维蛋白原、凝血酶时间、活化部分凝血

活 酶 时 间 （activated partial thromboplastin time，

APTT）、抗 凝 血 酶Ⅲ、蛋 白 C、白 细 胞 计 数 、受 伤 原

因、白蛋白、葡萄糖使用情况、血肿类型、急性生理

功能和慢性健康状况评分系统Ⅱ（Acute Physiology 

and Chronic Health Evaluation，APACHE Ⅱ）评 分 、舒

张压、意识障碍情况、总胆红素、体质量指数、吸烟、

脑水肿发生情况等临床资料。
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1.4　颅脑损伤程度评估

采用 GCS 评估颅脑损伤程度，GCS 评分为 13～

15 分的患者为轻度损伤；9～12 分的患者为中度损

伤；3～8 分的患者为重度损伤。

1.5　统计学方法

数据分析采用 SPSS 22.0 统计软件。计数资料

以构成比或率（%）表示，比较用 χ2 检验；计量资料

以均数±标准差（x±s）表示，比较用 t 检验；影响因

素的分析采用多因素逐步 Logistic 回归模型；绘制受

试 者 工 作 特 征（receiver operator characteristic, ROC）

曲线。P <0.05 为差异有统计学意义。

2 结果

2.1　颅脑外伤后发生高血糖症的单因素分析

两组患者的性别、纤维蛋白水平、凝血酶时

间 、 APTT、 抗 凝 血 酶Ⅲ、 蛋 白 C、 白 细 胞 计 数 、

受伤原因、白蛋白水平、血肿类型、舒张压、总

胆红素水平、体质量指数、吸烟占比比较，差异

均无统计学意义（P >0.05）；高血糖症组患者年龄≥
45 岁、重度损伤、使用葡萄糖、APACHE Ⅱ评分≥
15 分、有意识障碍、脑水肿占比高于非高血糖症

组 （P <0.05）。见表 1。

2.2　 颅 脑 外 伤 后 发 生 高 血 糖 症 的 多 因 素 逐 步

Logistic回归分析

以发生高血糖症为因变量，将年龄、损伤程度、

使用葡萄糖、APACHE Ⅱ评分、意识障碍、脑水肿为

自变量（赋值见表 2），进行多因素逐步 Logistic 回归

分析（α 入= 0.05，α 出= 0.10），结果显示：年龄≥ 45 岁

[O^R =1.768（95% CI：1.129，2.769）]、重度损伤[O^R =

1.773（95% CI：1.307，2.405）]、使 用 葡 萄 糖 [ O^R =

1.891（95% CI：1.356，2.637）]、APACHE Ⅱ评 分 ≥ 

15 分[OR̂ =1.232（95% CI：1.053，1.441）]、有意识障碍

表1　颅脑外伤后发生高血糖症的单因素分析 

组别

高血糖症组

非高血糖症组

χ2 / t 值

P 值

n

25

65

年龄  例（%）

< 45 岁

8（32.00）

40（61.54）

6.330

0.012

≥ 45 岁

17（68.00）

25（38.46）

性别  例（%）

男

13（52.00）

38（58.46）

0.307

0.580

女

12（48.00）

27（41.54）

损伤程度  例（%）

轻度

4（16.00）

26（40.00）

6.157

0.046

中度

6（24.00）

17（26.15）

重度

15（60.00）

22（33.85）

纤维蛋白原/

（g/L， x±s）

2.35±0.68

2.28±0.54

0.511

0.610

凝血酶时间/

（s， x±s）

18.16±4.58

17.86±4.53

0.281

0.780

组别

高血糖症组

非高血糖症组

χ2 / t 值

P 值

APTT/（s， x±s）

26.33±3.15

25.71±3.76

0.731

0.457

抗凝血酶Ⅲ/

（%， x±s）

93.05±21.12

92.73±22.14

0.062

0.951

蛋白 C/

（%， x±s）

73.04±15.87

72.51±15.23

0.146

0.884

白细胞计数/（×109，

x±s）

14.57±3.56

14.23±3.24

0.434

0.666

受伤原因  例（%）

车祸

20（80.00）

53（81.54）

0.056

0.972

高处跌落

4（16.00）

10（15.38）

打击

1（4.00）

2（3.08）

白蛋白/

（g/L， x±s）

41.13±4.87

42.28±5.21

0.954

0.342

组别

高血糖症组

非高血糖症组

χ2 / t 值

P 值

使用葡萄糖  例（%）

有

16（64.00）

22（33.85）

6.730

0.009

无

9（36.00）

43（66.15）

血肿类型  例（%）

硬膜下

11（44.00）

30（46.15）

0.882

0.643

硬膜外

11（44.00）

25（38.46）

脑室内

3（12.00）

10（15.38）

APACHE Ⅱ评分  （x±s）

<15 分

7（28.00）

27（41.54）

7.838

0.005

≥15 分

18（72.00）

38（58.46）

舒张压/（mmHg， x±s）

82.14±10.56

81.57±11.05

0.222

0.825

组别

高血糖症组

非高血糖症组

χ2 / t 值

P 值

意识障碍  例（%）

有

17（68.00）

28（43.08）

4.482

0.034

无

8（32.00）

37（56.92）

总胆红素/

（μmol/L， x±s）

14.32±3.51

13.85±3.36

0.587

0.559

体质量指数/

（kg/m2， x±s）

24.64±3.52

25.07±3.45

0.527

0.600

吸烟  例（%）

是

12（48.00）

35（53.85）

0.247

0.619

否

13（52.00）

30（46.15）

脑水肿  例（%）

有

14（56.00）

24（36.92）

4.265

0.039

无

11（44.00）

44（67.69）
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[O^R =1.578（95% CI：1.254，1.986）]、有脑水肿[O^R =

1.517 （95% CI：1.224，1.880）]均是颅脑外伤后发生

高血糖症的危险因素（P <0.05）。见表 3。

2.3　颅脑外伤后发生高血糖症的预测模型建立及

预测高血糖症的ROC曲线分析

根据多因素逐步 Logistic 回归分析结果，将上述

危险因素纳入颅脑外伤后发生高血糖症的预测模

型，Logit（P）= -3.758 + 0.570×年龄 + 0.573×损伤程

度 + 0.637×使用葡萄糖+ 0.209×APACHE Ⅱ评分+ 

0.456×意识障碍+ 0.417×脑水肿。结 果 表 明 ，预

测 模 型 预 测 颅 脑 外 伤 后 发 生 高 血 糖 症 的 正 确 率

为 85.6%（95% CI ：0.826 ，0.906），敏 感 性 为 90.3%

（95% CI：0.842，0.925），特 异 性 为 94.1%（95% CI：

0.874，0.953）。

3 讨论

机体严重创伤后会引起应激反应，多表现为肾

上腺素、胰高血糖素增加、胰岛素抵抗等，从而出现

应激性高血糖[7]。而血糖水平过高或持续时间过长

可引起高渗血症、脱水、电解质紊乱等，甚至导致神

经中枢损伤，因此应高度重视颅脑外伤患者早期糖

代谢紊乱[8]。相关研究发现，颅脑外伤后血糖升高

是常见现象，且高血糖发生率高达 87%，高血糖程度

与患者的生存时间、代谢紊乱等有相关性，并且血

糖 升 高 是 影 响 患 者 生 存 预 后 的 独 立 危 险 因 素 之

一[9-10]。目前国内外对机体重大创伤后发生高血糖

症的诊断仍存在分歧，一般认为患者入院后随机测

定 2 次 以 上 ，空 腹 血 糖≥ 6.9 mmol/L 或 随 机 血 糖≥ 

11.1 mmol/L 即可诊断，但是空腹血糖仅反映某一具

体时段的血糖水平，并且易受进食和糖代谢等相关

因素影响，同时检测血糖需要时间，不利于及早对

高危患者进行防治[11-12]。因此，分析颅脑外伤后发

生高血糖症的相关危险因素并建立预测模型，对临

床早期的防治和改善患者预后有积极意义。

本研究结果显示，与非高血糖症组相比，高血

糖 症 组 患 者 年 龄≥ 45 岁 、重 度 损 伤 、使 用 葡 萄 糖 、

APACHE Ⅱ评分≥ 15 分、有意识障碍、脑水肿患者占

比较高，提示以上因素可能是颅脑外伤后发生高血

糖症的危险因素。分析其原因为：①患者在应激状

态下会分泌大量儿茶酚胺、生长激素、胰高血糖素

等，导致患者在无糖尿病史下，短时间内出现血糖

水平迅速升高，同时发生胰岛素抵抗。相关研究显

示，胰岛素抵抗程度与年龄有着密切关系，一般老

年患者更易发生胰岛素抵抗，这是因为随着年龄增

长，患者循环炎症蛋白水平呈不同程度升高，同时

细胞甘油三酯堆积明显，线粒体功能下降，因而老

年患者高血糖症发生率较高；并且年龄较大者颅脑

外伤后病情较严重，且慢性基础疾病发生率较高，

同时随着年龄增加机体生理性衰老，患者本身的创

伤处理能力下降和耐受性较差，导致内环境紊乱，

因 而 颅 脑 外 伤 后 发 生 高 血 糖 症 的 风 险 增 加[13-14]。

表 2　赋值表 

自变量

年龄

损伤程度

使用葡萄糖

APACHE Ⅱ评分

意识障碍

脑水肿

高血糖症

量化赋值

< 45 岁= 0， ≥ 45 岁= 1

中、轻度损伤= 0， 重度损伤= 1

无= 0， 有= 1

< 15 分= 0， ≥ 15 分= 1

无= 0， 有= 1

无= 0， 有= 1

无= 0， 有= 1

表3　颅脑外伤后发生高血糖症的多因素Logistic回归分析 

自变量

常数项

年龄

损伤程度

使用葡萄糖

APACHE Ⅱ评分

意识障碍

脑水肿

b

-3.758

0.570

0.573

0.637

0.209

0.456

0.417

Sb

0.207

0.229

0.156

0.170

0.080

0.117

0.109

Wald χ2

32.979

6.201

13.549

14.099

6.785

15.135

14.485

P 值

0.000

0.013

0.000

0.000

0.009

0.000

0.000

OR̂

-

1.768

1.773

1.891

1.232

1.578

1.517

95% CI

下限

-

1.129

1.307

1.356

1.053

1.254

1.224

上限

-

2.769

2.405

2.637

1.441

1.986

1.880
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②重度颅脑损伤患者存在中枢神经系统严重损伤，

神经功能缺损患者中枢系统调节功能下降，神经系

统紊乱，细胞因子调控异常可引起胰岛素效应器官

敏感性降低，尤其是肌肉和肝脏最为明显，加重了

患者胰岛素抵抗，导致高血糖症发生[15-16]。孙来芳

等[17]通过液压致伤大鼠模型研究发现，大鼠创伤性

脑损伤后 ，损伤程度越重 ，血糖升高速度越快 ，峰

值越高。MATOVU 等[18]研究发现，有神经功能缺损

的 颅 脑 外 伤 患 者 血 糖 水 平 明 显 增 高 ，且 该 类 患 者

预后不佳，部分患者遗留有严重疾病，而无神经功

能 缺 损 患 者 血 糖 水 平 未 见 明 显 增 加 ，预 后 良 好 。

③APACHE Ⅱ评分是目前国内外常用病情评价系

统，分值与患者病情严重程度呈正比，而患者病情

严 重 程 度 与 高 血 糖 症 发 生 程 度 较 一 致 ，因 此 早 期

APACHE Ⅱ评分可有效评价患者糖代谢紊乱情况，

APACHE Ⅱ评分越高者发生高血糖症风险越大[19]。

④颅脑外伤后血糖升高已经在动物实验及临床研

究中得到证实。KORKMAZ 等[20] 观察发现，创伤性

脑损伤后昏迷患者均伴有高血糖，患者意识障碍越

深，血糖升高幅度越大，同时还发现深度昏迷患者

意识恢复后血糖水平迅速下降，并认为患者意识水

平 与 血 糖 存 在 定 量 关 系 。 而 何 朝 晖 等[21]、李 恒 杰

等[22]在动物实验中也有类似发现。这可能与患者意

识 昏 迷 后 血 去 甲 肾 上 腺 素 、多 巴 胺 等 水 平 升 高 有

关。有相关研究报道，GCS 评分（昏迷程度）、脑损伤

越重患者血去甲肾上腺素、肾上腺素、多巴胺水平

越 高 ，并 抑 制 胰 岛 素 分 泌 ，使 血 糖 升 高[23]0。 ZHU

等[24]通过研究脑损伤大鼠模型发现，伤后大鼠血糖

值可高于基础值 350%，同时血肾上腺素水平可升高

至正常水平的 100～500 倍。SINGH 等[25]发现，短暂

性意识障碍创伤性颅脑损伤患者去甲肾上腺素水

平是正常的，而昏迷患者则明显升高，可高于正常

水平 7 倍。⑤颅脑外伤并发脑水肿可导致颅内高压

和脑组织缺氧，病灶直接影响下丘脑-垂体-靶腺轴

结构及功能，破坏胰岛素、胰高血糖素平衡，加剧高

血糖的发生。同时高血糖使脑组织内葡萄糖浓度

增高，在缺氧、缺血状态下酸性产物聚集，导致局部

组织水肿、坏死，又可加重脑水肿[26-27]。⑥颅脑外伤

患者常用药物有甘露醇、葡萄糖溶液、脂肪乳等，各

种途径均可导致血糖升高，对预后产生影响。一项

脑损伤大鼠模型实验研究发现[28]，输入葡萄糖溶液

后，脑损伤大鼠血糖水平显著升高，同时死亡率明

显增加，中度挫伤体积和海马神经元丧失增加。相

关研究表明，皮层撞击伤后输入葡萄糖可明显加重

继发缺血性脑损伤[29]。另一项动物实验发现，与输

注生理盐水的脑损伤动物组相比，输注葡萄糖组的

死亡率增加，神经学预后差[30]。

此外，虽然高血糖是影响危急重症患者预后重

要危险因素之一，但是此类患者也可能发生严重低

血糖。有研究显示，约有 22.4% 的 ICU 危急重症患

者会出现严重低血糖，通常认为是强化胰岛素治疗

所引起的[31]。但有文献报道，约 30% 低血糖患者与

强化胰岛素治疗无关[32]。临床相关研究显示，危急

重症患者合并相对性低血糖时病死率、昏迷程度、

ICU 住院时间均会明显增加，低血糖从多方面对患

者产生影响甚至直接导致患者死亡[33]。且有研究表

明，过高血糖变异会使低血糖风险增加，并且约有

11.4% 的 ICU 重症患者会发生早期低血糖，使病死率

升高[34]。一项回顾性分析发现，尽管血糖应激性升

高是危急重症患者常见血糖紊乱表现，但仍有部分

患者会发生严重低血糖，并且此类患者病情危重，

预后不佳[35]。近年研究表明，ICU 危急重症患者发

生严重低血糖及治疗中血糖变异性增加均是导致

患者死亡率增加的影响因素，而迟发性严重低血糖

患者约有 79.5% 是接受胰岛素强化治疗所致，说明

胰 岛 素 强 化 治 疗 可 能 是 迟 发 性 低 血 糖 的 影 响 因

素[36-37]。同时国内一项研究指出，早期血糖波动是

重症患者 28 d 死亡独立危险因素[38]。由此可见，不

论早期血糖升高或降低均是颅脑外伤患者预后不

良的危险因素。笔者推测，或许分析颅脑外伤后发

生低血糖的影响因素，并建立预测模型的研究意义

更大，故后续研究需进一步深入探究。

目前临床大部分的研究均是探讨颅脑外伤后

患者血糖水平的变化意义，少有关于颅脑外伤后发

生高血糖症的危险因素研究，为明确颅脑外伤后发

生 高 血 糖 症 的 影 响 因 素 ， 本 研 究 多 因 素 逐 步

Logistic 回 归 性 分 析 结 果 显 示 ， 证 实 年 龄≥ 45 岁 、

重度损伤、使用葡萄糖、APACHE Ⅱ评分≥ 15 分、

有意识障碍、脑水肿均是颅脑外伤后发生高血糖

症的危险因素。并基于此建立颅脑外伤后发生高

血 糖 症 预 测 模 型 ，代 入 公 式 Logit（P）=-3.758 + 

0.570×年龄 + 0.573×损伤程度 + 0.637×使用葡萄
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糖 + 0.209×APACHE Ⅱ评 分 + 0.456× 意 识 障 碍 + 

0.417×脑水肿中，经 ROC 曲线分析，颅脑外伤后发

生高血糖症预测模型拥有较高的正确率（85.6%）、

敏感性（90.3%）和特异性（94.1%），预测价值较高，

因此在临床判断颅脑外伤后高血糖症发生情况时，

可关注上述因素，并及时采取相应干预措施，例如

限制含糖物质的输入、给予患者足够能量等，从而

减少高血糖症的发生，降低患者病死率和改善其预

后。另外，本研究还有较多不足，首先，颅脑损伤后

发生高血糖症受诸多因素影响，如胰岛素输注量、

创口感染、肺炎等，但本研究未将其他潜在因素纳

入其中，无法排除这些潜在因素的影响；其次，研究

样本量及个体差异均会影响本研究结果，故后续研

究需开展多中心、前瞻性研究，对本研究结果进一

步验证。

综 上 所 述 ，年 龄≥ 45 岁 、重 度 损 伤 、使 用 葡 萄

糖、APACHE Ⅱ评分≥ 15 分、有意识障碍、脑水肿是

颅脑外伤后发生高血糖症的危险因素，联合上述因

素建立预测模型可更好地判断颅脑外伤后发生高

血糖症的高风险人群，有利于临床治疗中及时做出

相应措施，从而改善患者预后。
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